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L a reaction inflammatoire est une 
reaction de defense de l’orga- 
nisme contre une agression 
d’origine exogene (infectieuse, phy- 
sique, traumatique), endogene (immu- 
nologique) ou indeterminee. Dans la 
majorite des cas, la reaction inflam- 
matoire est une reponse protectrice qui 
facilite T elimination de T agent patho- 
gene et qui stimule la reparation des 
tissus leses. Neanmoins, cette reponse 
inflammatoire peut avoir des effets 
deleteres sur 1’organisme en cas de 
reponse inadaptee (allergies, maladies 
auto-immunes) ou persistante en cas 
d’absence ou d’inefficacite du traite- 
ment de la cause. De nombreuses 
pathologies s’accompagnent de reac- 
tions inflammatoires : etats d’hyper- 
sensibilite, cancers, maladies infec- 
tieuses, lesions atheromateuses, 
maladies thrombo-emboliques, mala- 
dies auto-immunes. 

La reaction inflammatoire est respon- 
sable de phenomenes locaux caracte- 
rises par les 4 signes cardinaux (rou- 
geur, douleur, tumeur, chaleur) mais 
peut aussi entrainer de multiples effets 
biologiques et cliniques generaux qui 
sont d’intensite plus importante en cas 
de persistance de la reaction inflam- 
matoire. Les effets cliniques generaux 
sont principalement dus a Taction des 


Le terme de syndrome inflammatoire definit les modifications 
biologiques survenant au cours des reactions inflammatoires, 
principalement les modifications des taux des proteines seriques 
induites par les cytokines pro-inflammatoires, le tumour necrosis 
factor a, Tinterleukine I , et surtout Tinterleukine 6. Parmi toutes 
les proteines de I’inflammation, la proteine C-reactive 
est le meilleur marqueur disponible actuellement, du fait 
de sa sensibilite, de sa specificite et de sa cinetique rapide 
d’augmentation et de diminution. L’existence d’un syndrome 
inflammatoire impose de rechercher sa cause: infection surtout, 
mais aussi cancer, thrombose, maladie auto-immune 
ou immunoallergique. Le traitement du syndrome inflammatoire 
est le traitement de sa cause. 


cytokines pro-inflammatoires, les inter- 
leukines 1 et 6 (IL-1, IL-6) et le tumour 
necrosis factor a (TNF-a), qui agis- 
sent sur de nombreux types de cel- 
lules. 1 Les patients souffrant d’un 
syndrome inflammatoire chronique 
presented une alteration de Tetat gene- 
ral, associant une asthenie, une ano- 
rexie et un amaigrissement, une fievre, 
des troubles du sommeil et une 
cachexie avec fonte musculaire. 

Les modifications biologiques surve- 
nant au cours des reactions inflamma- 
toires, principalement Televation de 
la vitesse de sedimentation et les modi- 
fications des taux plasmatiques des pro- 
teines seriques, definissent le syndrome 
inflammatoire. 

Marqueurs biologiques 

DU SYNDROME INFLAMMATOIRE 

Proteines de T inflammation 

Les proteines dont la concentration 
plasmatique est modifiee en cas de 
reaction inflammatoire sont appelees 
proteines de T inflammation (tableau I). 
La plupart de ces proteines sont pro- 
duites par le foie sous P influence prin- 
cipalement de TIL-6 2 et, dans une 
moindre mesure, de l’IL-1 et du 
TNF-a. 1 A Texception de la transfer- 
rine et de l’albumine dont les concen- 
trations diminuent, celles des autres 
proteines de T inflammation augmen- 
ted en cas de reaction inflammatoire. 
L’ augmentation de la synthese de ces 
proteines semble benefique pour Tor- 
ganisme. La plupart de ces proteines 
ont un role dans la defense de Torga- 
nisme : opsonisation, activation du sys- 
teme du complement, elimination de 
substances toxiques, transport de pro- 
teines, et inhibition des proteases. 
Ainsi la proteine C-reactive (CRP) se 
lie aux cellules alterees et aux sub- 
stances etrangeres facilitant leur recon- 
naissance et leur elimination. Elle 
induit la secretion de cytokines par les 
monocytes et active le complement. 5 
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Tableau I 

Modifications du taux 
des proteines plasmatiques 
en cas de syndrome inflammatoire 


□ Augmentation 

✓ Anti-proteases 

- al-antitrypsine (a 1 -antiprotease) 

- a 1-antichymotrypsine 

✓ Proteines de transport 

- Ceruleoplasmine 

- Haptoglobine 

v'' Fractions du complement 

- C3 

- C4 

- Cl-INH (inhibiteur) 

- Facteur B 

✓ Proteines de la coagulation et de la 
fibrinolyse 

- Fibrinogene 

- Plasminogene 

- Proteine S 

- Inhibiteur de l’activateur du 
plasminogene 1 

- Activateur tissulaire du 
plasminogene 


La proteine serique amyloide A (SAA) 
a un effet chimiotactique pour les leu- 
cocytes et favorise leur adhesion aux 
parois vasculaires. 3 ' 5 L’ activation du 
complement permet F elimination de 
cellules cibles par opsonisation ou par 
lyse directe et certaines de ses fractions 
ont des proprietes chimiotactiques. 
L’ haptoglobine, en se liant a Theme 
libre, facilite son elimination par le foie. 
L’ orosomucoide participe au transport 
de la progesterone et la ceruloplasmine 


t/ Autres proteines 

- Orosomucoide (al-glycoproteine 
acide) 

- Proteine serique amyloide A (SAA) 

- a2-macroglobuline 

- Proteine C-reactive (CRP) 

- Procalcitonine 

□ Diminution 

t'' Albumine 
Transfen'ine 
^ Apolipoproteine A1 
^ Prealbumine 
a-fcetoproteine 
✓ Facteur XII 

i/ Insulin-like growth factor I (IGF-I) 


a celui du cuivre. Certaines de ces pro- 
teines jouent un role de regulation de la 
reponse inflammatoire. Ainsi l’a 1-anti- 
trypsine bloque l’activite des enzymes 
proteolytiques ainsi que la generation de 
radicaux libres. 3 Par contre, l’interet de 
la diminution de T albumine et de la trans- 
ferrine n’est pas connu. 

L’ elevation de la concentration plas- 
matique de certaines proteines de T in- 
flammation peut etre masquee dans cer- 
taines circonstances pathologiques 


(tableau II). Aussi, un syndrome 
inflammatoire est defini par T elevation 
d’au moins 2 proteines de Tinflam- 
mation, ou de la vitesse de sedimen- 
tation (VS) et d’une proteine de l’in- 
flammation. 6 L’ utilisation du profil 
proteique est discutee dans Tencadre. 

Cinetique des proteines 
de 1’ inflammation 

Les proteines de (’inflammation sont 
classees selon la vitesse de modifica- 
tion de leur concentration plasmatique 
en cas de reaction inflammatoire 
(fig. 1). Ainsi la CRP est une des pro- 
teines de T inflammation a cinetique 
tres rapide. La concentration plasma- 
tique augmente des la 6 e h et peut varier 
d’un facteur 10 a 400. Du fait d’une 
demi-vie courte de l’ordre de 12 h, la 
CRP redevient rapidement normale des 
la fin de la reaction inflammatoire. La 
plupart des autres proteines de T in- 
flammation, dont T haptoglobine et le 
fibrinogene ont une cinetique plus 
lente. Elies atteignent leur concentra- 
tion maximale apres 3 a 4 j et ne varient 
que d’un facteur 2 a 4. En raison de leur 
demi-vie plus longue, entre 3 et 6 j, leur 
concentration reste elevee plusieurs 
jours apres la fin de la reaction inflam- 
matoire. 

Electrophorese des proteines 
seriques 

L’ electrophorese des proteines seriques 
permet d’individualiser 5 fractions: 


Tableau II 

Principaux facteurs susceptibles de modifier les dosages seriques 
des proteines de I’inflammation 


Proteines 

Diminution 

Elevation 

al-antitrypsine 

Deficit genetique 

Traitement par cestrogenes 

Ceruloplasmine 

Deficit genetique 

Maladie de Wilson 

Traitement par cestrogenes 

Proteine C-reactive 

Lupus en phase evolutive 


Complement (CH50) 

Lupus en phase evolutive 

Cryoglobulinemie 

Endocardite infectieuse 


Fibrinogene 

Coagulation intravasculaire disseminee 

Traitement par cestrogenes 

Haptoglobine 

Hemolyse intravasculaire 


Orosomucoide 

Traitement par cestrogenes 


Toutes les proteines 

Insuffisance hepatocellulaire 

Syndrome nephrotique 
(sauf albumine) 
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Les profils proteiques 


A l'exception de I'albumine, de la prealbumine 
et de la transferrine, les proteines de I’in- 
flammation vont etre synthetisees en grande 
quantite par les cellules hepatiques en reponse 
a l'IL-6 liberee au cours de la reaction inflam- 
matoire. L'elevation serique de ces proteines 
peut etre utilisee comme marqueur du syn- 
drome inflammatoire. Neanmoins, le dosage 
serique peut rester bas ou normal du fait d'une 
augmentation de la consommation de ces pro- 
teines. Le profil proteique repose sur les dosages 
seriques. Le nombre important de proteines 
dosees (IgA, IgM, IgG, orosomucoTde, compo- 
sant C3 du complement, haptoglobine, CRFJ 
transferrine, albumine et eventuellement pre- 
albumine) permet d’eviter de «fausses norma- 
lisations». Malgre presque 20 ans de recul depuis 
la naissance du concept du profil proteique, 
aucune etude serieuse n'a permis de valider 
cet examen pour la pratique courante et cet 
examen n'est pas utilise dans les pays anglo- 
saxons. Meme chez les patients presentant un 
syndrome inflammatoire sans point d'appel, ce 
profil proteique n'a pas montre d'utilite dans la 
demarche diagnostique et la sequence des exa- 
mens complementaires a demander Le dosage 
systematique de proteines telles que I’oroso- 
mucoide et la prealbumine n'apportent le plus 
souvent aucun renseignement complementaire 


utile au diagnostic. Le dosage de la transferrine 
qui etait surtout utile pour trancher entre les 
diagnostics d’anemie par carence martiale ou 
d'anemie inflammatoire, est maintenant rem- 
place par la ferrftinemie. L'haptoglobine ne doit 
etre demandee qu'en cas de suspicion d’he- 
molyse. En cas de syndrome inflammatoire asso- 
cie a une suspicion de consommation du com- 
plement le dosage des fractions du complement 
(en particulier la fraction C3) n’est demande que 
si le dosage du CH50 est normal ou bas. Nean- 
moins, dans certaines circonstances exception- 
nelles u (endocardite infectieuse sans souffle 
cardiaque associee a une hemolyse sans ane- 
mie), le profil proteique a permis une orienta- 
tion diagnostique en analysant les variations rela- 
tives des differentes proteines les unes par 
rapport aux autres. En raison de son cout et 
de I'absence d'etudes serieuses validant ce test, 
le profil proteique ne doit plus etre demande 
devant un syndrome inflammatoire. 

1 . Dupond JL, Gil H, Giraudet P, Gibey R, Desmurs 
H.deWazieres B. Interet du profil proteique dans 
les syndromes inflammatoires inexpliques. Rev 
Med Interne 1997 ; 18 : 367-72. 

2. De Lacroix-Szmania, Hausfater P, Dorent R et al. 
Apport du profil proteique pour le diagnostic 
d’endocardite infectieuse quand il revele une 
hemolyse. Rev Med Interne 2002 ; 23 : 432-5. 


I’albumine, les al, a2, (3 et y-globu- 
lines (fig. 2). En cas de reaction inflam- 
matoire, le proteinogramme montre 
une augmentation des pics des al et 
a2-globulines, regions dans lesquelles 
migrent la majeure partie des proteines 
de 1’ inflammation, et une diminution 
de I’albumine (fig. 2). Ces anomalies 
n’ apparaissent que 2 a 4 j apres le debut 
de la reaction inflammatoire. 

Vitesse de sedimentation 

La vitesse de sedimentation est le mar- 
queur classique du syndrome inflam- 
matoire. 7 - 8 Elle depend de l’age et du 
sexe : on admet comme valeurs seuils 
age/2 chez l’homme et (age + 10)/2 
chez la femme. En fait, (’augmentation 
de la VS n’est pas specifique du syn- 
drome inflammatoire. En effet, l’ele- 
vation de la concentration serique de 
proteines differentes de celles de 1’ in- 
flammation entraine aussi une aug- 


mentation de la VS: c’est le cas de 
l’hyper-y-globulinemie, qu’elle soit 
monoclonale ou polyclonale (v. enca- 
dre). Aussi, devant toute elevation de 
la VS, il faut demander une electro- 
phorese des proteines seriques et un 
dosage de la CRP. En presence d’une 
reaction inflammatoire, certaines 
causes peuvent empecher la VS d’ aug- 
mented particulierement la presence de 
cryoglobuline dans le serum ou une 
polyglobulie (tableau III). De plus, si 
l’elevation de la VS resulte de l’aug- 
mentation des proteines de 1’ inflam- 
mation, chacune de ces proteines n’in- 
fluence pas la VS de la meme fa§on. 
Ainsi 1’augmentation du fibrinogene 
est responsable a 80% de l’augmen- 
tation de la VS. Le fibrinogene aug- 
mentant 48 a 96 h apres le debut de la 
reaction inflammatoire, la VS est un 
indicateur tardif de la reaction inflam- 
matoire avec une cinetique tres lente. 


Proteine C -reactive 

Le marqueur serique le plus utile au cli- 
nicien pour confirmer et suivre un syn- 
drome inflammatoire est la CRP. En 
dehors d’une poussee de la maladie 
lupique qui est le plus souvent facile 
a diagnostiquer cliniquement, il 
n’existe pas de cause de non-augmen- 
tation de la CRP au cours d’une reac- 
tion inflammatoire. La cinetique de la 
CRP permet le suivi de l’efficacite des 
traitements des maladies infectieuses 
et inflammatoires. Sa sensibilite per- 
met de detecter des inflammations d’ in- 
tensity moderee comme les manifes- 
tations atheromateuses. L’elevation de 
la CRP est correlee au risque de frac- 
ture de la plaque d’atherome et a celui 
d’infarctus du myocarde chez les 
patients souffrant d’angor instable. 9 
Plusieurs etudes montrent qu’une ele- 
vation de la CRP, superieure a 50 mg/L 
associee a un syndrome inflam- 
matoire biologique I0 , ou superieure a 
150 mg/L associee a une polynu- 
cleose, 11 a une valeur discriminante 
pour une origine infectieuse, sans tou- 
tefois permettre d’ecarter formellement 
le diagnostic de maladie de Still et de 
certaines vascularites. 

Autres marqueurs 

Du fait de leur demi-vie courte et de 
la grande variability de leur concen- 
tration plasmatique, la procalcitonine 
et la S AA pourraient etre des bons mar- 
queurs du syndrome inflammatoire. La 

-Tableau in 

Medicaments susceptibles 
d’entrainer 

un syndrome inflammatoire 

(liste non exhaustive) 

✓ Cordarone 

^ D-penicillamine 

✓ Methysergide 
Sulindac 

✓ Bromocriptine 

✓ Paracetamol 

✓ Allopurinol 

✓ Vitamine A 
^ Vaccins 

✓ Inhibiteurs de F enzyme de conversion 
de l’angiotensine 

✓ P-bloquants 

✓ Anti-epileptiques 

✓ Quinidiniques 
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Faut-il abandonner la vitesse de sedimentation? 


L a vitesse de sedimentation (VS) etait un outil 
.utile pour le depistage et le suivi des syn- 
dromes inflammatoires. Actuellement cet exa- 
men est depasse par des marqueurs beaucoup 
plus utiles car plus sensibles, plus specifiques et 
de cinetique plus rapide, 

I . Manque de spedficite et de sensibilite: I'eleva- 
tion de la VS n'est pas spedfique d’un syn- 
drome inflammatoire. L'elevation de la concen- 
tration serique des y-globulines, entraTne une 
augmentation de laVS.A I'inverse.en presence 
dune reaction inflammatoire, certaines ano- 
malies sanguines (cryoglobulinemie, polyglo- 
bulie) peuvent empecher la VS d'augmenter 
L’etude de la VS doit done etre ties souvent 
completee pard’autres examens biologiques. 
2. Indicateur tres tardif: en cas de syndrome 
inflammatoire, l'elevation de la VS resulte de 
I'augmentation des proteines de I'inflamma- 
tion, principalement celle du fibrinogene qui 
n’augmente que 48 a 96 h apres le debut de 
la reaction inflammatoire. La VS est done un 
indicateur tardif de la reaction inflammatoire. 
3. Conduite a tenir: pour le diagnostic et le suivi 
du syndrome inflammatoire, la VS doit etre 
remplacee par le dosage de la proteine C- 
reactive (CRP) beaucoup plus fiable. En dehors 
d’une poussee de lupus erythemateux dis- 
semine, il n’existe pas d’autre cause d’absence 
d’elevation de la CRP en cas de syndrome 
inflammatoire. De plus, du fait dune demi- 
vie courte, l'elevation et la diminution de la 
CRP sont tres rapides et permettent un 
meilleur suivi. 


Tableau 

Principaux facteurs influen^ant 
la vitesse de sedimentation 


□ Augmentation 

t/ Sexe feminin 

✓ Age 
Obesite 

✓ Anemie 
Grossesse 

Hypercholesterolemie 
Maladies inflammatoires quelle 
qu’en soit la cause 
Hyper-y-globulinemie mono- ou 
polyclonale 
Insuffisance renale 
Syndrome nephrotique 

□ Diminution 

Cryoglobulinemie 

Polyglobulie 

Hypofibrinogenemie 


4. Actuellement le seul interSt de fa VS reside dans 
les bilans de depistage. Une VS normale ras- 
sure le medecin et le malade a faible cout 
(B 1 0 = 2,60 €) compare a celui de la CRP 
(B35 = 9, 1 0 €). Mais cet avantage economique 
disparart en cas d'elevation de la VS car il faut 
ajouter le prix des autres examens demandes 
en complement. 


S AA serait un marqueur plus sensible 

que la CRP. S * * * * * * 12 Plusieurs etudes recentes 

ont montre que des concentrations 
plasmatiques tres elevees de procal- 

citonine sont retrouvees chez des 
patients atteints d’ infections bacte- 
riennes, notamment des meningites 

bacteriennes. 13 Ce marqueur serait par- 

ticulierement interessant pour diffe- 
rencier les maladies inflammatoires 
non infectieuses et les infections, 
notamment dans les services d’ur- 

gence, 14 mais l’elevation de ce mar- 

queur n’est pas pathognomonique d’in- 
fection bacterienne et doit etre etudie 

en association avec le tableau clinique 

et les autres anomalies biologiques. 15 

Ces dosages ne sont pas encore dis- 


ponibles en pratique clinique quoti- 
dienne et des etudes sont encore en 
cours afin de mieux preciser la place 
de ces marqueurs. 

Le dosage des cytokines inflammatoires 
(IL- 1 . IL-6, TNF-a) n’est pas realise en 
pratique quotidienne. L’interet de ces 
dosages plasmatiques est faible, car la 
presence d’agonistes et (ou) d’antago- 
nistes de ces cytokines n’est pas prise 
en compte dans le dosage immunochi- 
mique (type ELISA) d’une cytokine. La 
secretion des proteines classiques de 1’ in- 
flammation est la resultante biologique 
de l’ensemble des activites de ces cyto- 
kines, de leurs agonistes et antagonistes 
etreflete sans doute mieux le phenomene 
inflammatoire. 


Modifications de Phemogramme 
au cours du syndrome 
inflammatoire 

Une anemie normochrome, normocy- 
taire et aregenerative est frequemment 
rencontree. Parfois elle peut etre lege- 
rement microcytaire a fer serique bas. 
La cause de cette anemie est une 
sequestration du fer par les macro- 
phages. A la difference des anemies par 
carence martiale, la ferritinemie est ele- 
vee et la transferrine abaissee. Une 
thrombocytose et une hyperleucocy- 
tose peuvent accompagner une reaction 
inflammatoire. Cette stimulation de la 
synthese des plaquettes et des leuco- 
cytes est due a Paction des facteurs de 
croissance et de 1’ IL- 1 sur la moelle 
osseuse. 

Conduite a tenir devant 

UN SYNDROME INFLAMMATOIRE 
Les syndromes inflammatoires sont 
frequents en pratique clinique. Deux 
situations peuvent se rencontrer: la 
cause est evidente ou elle est inconnue. 

Cause evidente 

L’ affection est connue ou facilement dia- 
gnostiquee devant l’histoire de la mala- 
die et Pexamen clinique du patient. Un 
traitement debute, la disparition du syn- 
drome inflammatoire permettent de s ’ as- 
surer de Pevolution favorable. 

Causes a rechercher 

La recherche d’une infection doit etre 
systematique. La moitie des syndromes 
inflammatoires sont d’origine infec- 
tieuse. Ces infections sont parfois silen- 
cieuses sur le plan clinique. Il peut 
s’agir d’un foyer chronique : endocar- 
dite infectieuse, fievre «canalaire» 
secondaire a une angiocholite, prosta- 
tite, sigmoidite, surinfection de pro- 
these articulaire ou valvulaire, foyer 
infectieux sinusien, dentaire ou abdo- 
minal. Il faut aussi rechercher les infec- 
tions bacteriennes d’evolution chro- 
nique, le plus souvent a developpement 
intracellulaire : rickettsioses, yersi- 
nioses, chlamydioses, tuberculose et 
borrelioses. 

Une maladie auto-immune, une neo- 
plasie une pathologie thrombotique 
peuvent aussi etre en cause. Les can- 
cers a evoquer en P absence de point 
d’appel evident sont les hemopathies, 
en particulier les lymphomes, et les 
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Tableau IV 

Examens a demander chez un patient ayant un syndrome inflammatoire biologique 

sans point d’appel clinique 
(a adapter en fonction du contexte clinique) 


(?) Rechercher une infection 

^ Prelevements repetes : hemocultures, examen cytobacteriologique des urines, recherche de bacilles tuberculeux 
par tubage gastrique 

^ Serologies virales et bacteriennes (hepatites A, B, C, EBV, CMV, VIH, rickettsioses, borrelioses) 
t'' Radiographies : poumons, sinus, panoramique dentaire 
i/ Echographie abdominale et pelvienne 

t'' Echographie cardiaque par voie transoesophagienne (apres transthoracique) 

@ Rechercher une maladie de systeme ou une vascularite 

Ionogramme, creatininemie, proteinurie des 24 h, transaminases, y-GT, phosphatases alcalines, creatinine phos- 
phokinase, aldolase 

^ Anticorps antinucleaires, complement et ses fractions, anticorps anti-ADN, anticorps anti-cytoplasme des poly- 
nucleaires neutrophiles, anticorps anti-filagrine, facteur rhumatoide 
^ Biopsie d’artere temporale 

Dosage de l’enzyme de conversion de l’angiotensine et lavage broncho-alveolaire 

@ Rechercher un cancer solide ou une hemopathie 

Dosage des LDH, immunofixation des proteines seriques et urinaires 
^ Fibroscopie gastrique, coloscopie 
^ Fibroscopie bronchique 

t'' Examen oto-rhino-larynge [+/- panendoscopie] 

^ Tomodensitometrie thoraco-abdominale 
t'' Mammographie, examen gynecologique 
f/ Biopsie osteomedullaire 

( 4 ) Rechercher une pathologie thrombo-embolique 

t'' Echographie-doppler veineux et arteriel 
^ Scintigraphie pulmonaire 

( 5 ) Rechercher une cause rare 

^ Fievre d’origine genetique 
Maladie periodique 

TRAPS (TNF receptor associated periodic syndrome) 

Hyper IgD 

- Syndrome de Muckle et Wells 
Causes metaboliques (sphingolipidoses) 


CMV : cytomegalovirus ; EBV : virus d'Epstein-Barr : LDH : lactico-deshydrogenase ; y-GT: y glutamyl transferase ; TNF : tumour necro- 
sis factor ; VIH : virus de Timmunodeficience humaine. ADN : acide desoxyribonucleique. 


cancers du rein ou du pancreas. Dans 
les thromboses veineuses, l’intensite 
du syndrome inflammatoire est pro- 
portionnelle a Fetendue de la throm- 
bose. La pathologie atheromateuse 
entraine un syndrome inflammatoire le 
plus souvent modere. 

L’etiologie medicamenteuse doit aussi 
etre evoquee (tableau III). 

Les examens a demander chez un 
patient ayant un syndrome inflamma- 


toire sans point d’appel sont resumes 
dans le tableau IV ; neanmoins l’ordre 
de ces examens est a discuter en fonc- 
tion du contexte clinique. 

Les complications du syndrome 
inflammatoire sont un risque accru de 
maladie thrombo-embolique du prin- 
cipalement a l’hyperplaquettose et l’hy- 
perfibrinemie, 6 et la survenue dans les 
syndromes inflammatoires chroniques 
de longue duree (suppuration chro- 


nique, rhumatismes et enteropathies 
inflammatoires, maladie periodique, 
cancers) d’une amylose secondaire de 
type AA favorisee par la persistance 
d’un taux eleve de proteine serique 
amyloi'de. 5 

Conclusion 

L’ elevation des proteines de Finflam- 
mation definit le syndrome inflamma- 
toire. La recherche de la cause du syn- 
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□ Region al 

✓ al-antitrypsine 
✓' orosomucoide 

/ al-antichymotrypsine 
✓' proteine serique amyloide A 

□ Region a2 

\/ a2-macroglobuline 
\/ haptoglobine 
\/ ceruleoplasmine 

□ Region J3 

\/ transferrine 

✓ C3 

\/ P-Iipoproteines 
\/ proteine C-reactive 

□ Region y 

✓ IgG, IgA, IgM 

\/ proteine C-reactive 



Concentration (g/L) 33-50 1,5-4 6-10 6-13 


7,5-16 


globulines 


Electrophorese des proteines seriques. 


drome inflammatoire doit etre adaptee 
en fonction des tableaux cliniques et bio- 
logiques. Les causes principales sont les 
infections a evoquer en priorite, les can- 
cers et les maladies multisystemiques. 
Malgre F utilisation recente de nouveaux 
marqueurs biologiques, aucun n’est 
pathognomonique d’une cause infec- 
tieuse. La CRP reste le meilleur mar- 
queur du fait de sa demi-vie courte et 
de la grande rapidite d’ evolution de sa 
concentration plasmatique. Le traitement 
d’un syndrome inflammatoire est le trai- 
tement de sa cause. 


Summary 

The acute-phase response 

Bernard Bonnotte, Nils-Olivier Olsson, Bernard Lorcerie 

The systemic changes induced by inflammation 
have oeen referred as the acute-phase response. 
The changes in the concentrations of acute-phase 
proteins are due largely to changes in their pro- 
duction by hepatocytes induced by pro-inflam- 
matory cytokines. Because of its specificity, sen- 
sibility and short half-life, C-reactive protein 
is the most useful indicator among all the acute- 
phase proteins. The clinical strategy to deal with 
an acute-phase response is to search the aetio- 
logy: infections, neoplasms, auto-immune and 
allergic diseases. The treatment of an acute- 
phase response is the treatment of its etiology. 

Rev Prat 2003 ; 53: 489-94 
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